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Ключевое значение последа для течения перина-
тального периода общепризнано [1–4]. Значимость 
макро- и микроскопического исследования плацен-
ты и экстраплацентарных оболочек для прогнози-
рования постнатального развития новорождённого 
была показана в работах А.В. Цинзерлинга и его шко-
лы и позднее отмечена в рекомендациях Amsterdam 
placental workshop group consensus statement [5].
Для беременности свойственно состояние фи-
зиологической иммуносупрессии, при котором соз-
даются условия для реактивации инфекции [6–9]. 
Большая часть заболеваний беременных, приво-
дящих к внутриматочной инфекции, протекают в 
латентной или субклинической форме. Вместе с 
тем, достаточно часто встречаются и манифестные 
формы. По данным С.В. Сердюкова (2005), инфек-
ционно-воспалительные заболевания гениталий вы-
являются у 36,7% женщин в первую и у 44,7% – во 
вторую половину беременности. Наиболее часто 
они представлены сочетанным поражением влага-
лища и шейки матки. Неблагоприятное течение и 
исходы беременности отмечаются у 98,1% женщин с 
данной патологией: у 76,1% беременных регистриру-
ется угроза прерывания беременности, у 80,7% – ги-
поксия, а у 9,1% – гипотрофия плода. Осложнённое 
течение родов возникает в 2,5 раза чаще, чем у роже-
ниц без генитальной инфекции. Аномалии родовой 
деятельности встречаются у 30,0% рожениц, травмы 
мягких родовых путей – у 36,0%, несвоевременное 
излитие околоплодных вод – у 38,0%. Частота преж-
девременных родов достигает 18,0%, а внутриутроб-
ного инфицирования плода – 6,0% [10].
Вместе с тем, работ, посвящённых плацентитам, 
в литературе очень немного. В большинстве источ-
ников указывается лишь на возможность возник-
новения неспецифического гнойного воспаления, 
связываемого с восходящей амниотической инфек-
цией. Также характерные структурные изменения 
описываются при токсоплазмозе, сифилисе и ряде 
вирусных инфекций [11]. В работах сотрудников 
А.В. Цинзерлинга были описаны изменения, обу-
словленные вирусами гриппа, другими респиратор-
ными вирусами, вирусами герпеса, микоплазмами 
и хламидиями. Появились данные об особенностях 
структурных изменений, связанных с вирусами ге-
патита и ВИЧ [12]. Новые возможности появились 
в последние годы, когда к традиционным методам 
клинико-лабораторно-морфологических сопостав-
лений добавились еще и возможности выявления 
в тканях антигенов биологических возбудителей. 
Следует отметить, что систематического изучения 
инфекционных плацентитов с использованием это-
го метода в мировой практике не проводится.
В данной статье авторы приводят некоторые 
результаты собственного изучения вирусных пла-
центитов с описанием характерных морфологичес-
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Резюме
В данной статье описаны результаты собственных 
наблюдений вирусных плацентитов, вызванных парво-
вирусом, вирусом иммунодефицита человека, респира-
торно-синцитиальным вирусом и вирусами семейства 
Herpesviridae – вирусами простого герпеса 1 и 2 типов, 
цитомегаловирусом и вирусом Эпштейна – Барр) с опи-
санием морфологических особенностей типичных из-
менений и иммуногистохимической верификацией их 
этиологии. 
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Abstract
This article describes the results of own observations of 
viral placentitis caused by parvovirus, human immunodefi-
ciency virus, respiratory syncytial virus and Herpesviridae 
family viruses – herpes simplex virus types 1 and 2, cytomeg-
alovirus and Epstein–Barr virus), describing the morphologi-
cal features of typical changes and immunohistochemical 
verification their etiology.
Key words: viruses, placenta, placentitis.
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ких изменений и иммуногистохимической вери-
фикацией их этиологии. 
Парвовирус В19 – ДНК-содержащий вирус, 
в 1995 г. был классифицирован как эритровирус 
и переименован в «вирус В19» или «B19V». Уста-
новлено, что частота инфицирования беременных 
женщин B19V составляет приблизительно 1 случай 
на 400 беременностей [13]. Наиболее типичным 
клиническим проявлением инфекции, вызываемой 
парвовирусом В19, является инфекционная эри-
тема (также известная как «синдром следов от по-
щечин» или «пятая болезнь»). При этом показано, 
что у большинства беременных женщин инфекция 
протекает бессимптомно, однако может привести 
к поражению органов плода – обычно это проис-
ходит между 20-й и 28-й неделями внутриутробного 
развития. Активная инфекция проявляется гемоли-
тической анемией с последующей водянкой плода. 
В конечном итоге парвовирусная инфекция может 
привести к внутриутробной смерти плода во II три-
местре или к мертворождению. Гибель плода обыч-
но наступает через 4–6 недель после инфицирова-
ния матери парвовирусом B19 [14].
Макроскопически плацента обычно гиперпла-
зирована. При гистологическом исследовании на 
фоне гидропических изменений отмечается выра-
женная незрелость ворсин с перивиллёзными от-
ложениями фибриноида (рис. 1А). Строма ворсин 
инфильтрирована мононуклеарными лейкоцита-
ми. В просвете сосудов ворсин и в стромальных ка-
налах выявляются специфические клетки «цвет-
ной фонарик». При иммуногистохимическом ис-
следовании отмечается положительная реакция в 
клетках, инфицированных В19V (рис. 1Б) [15].
Среди многочисленных проблем, связанных с 
вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ), важ-
ное место уделяется перинатальной инфекции. 
На фоне развития эпидемии, вызванной ВИЧ, уве-
личивается число беременностей и родов у ВИЧ-
инфицированных женщин [16]. ВИЧ способствует 
формированию плацентарной недостаточности, 
что сопровождается синдромом задержки внутри-
утробного развития плода и постнатальным нару-
шением адаптации к внеутробному существова-
нию [17–19]. Вместе с тем, работ, посвященных 
морфологическому изучению плацент, в литерату-
ре очень немного. Поражения при ВИЧ-инфекции 
проявляются гигантоклеточным метаморфозом 
клеток трофобласта и макрофагов стромы ворсин, 
а также инфильтрацией плаценты иммунокомпе-
тентными клетками. Гистологически определяют-
ся группы незрелых ворсин с отёчной стромой и 
крупными клетками с просветленными ядрами, 
сходными с ранее описанными при этой инфек-
ции в других органах (рис. 1В) [20].
В децидуальной ткани выявляются многочис-
ленные симпластические структуры, как правило, 
с крупными просветленными ядрами. В клетках 
трофобласта, стромы ворсин, клетках Кащенко – 
Гофбауера и децидуальных клетках при иммуно-
гистохимическом исследовании отмечается экс-
прессия р24 ВИЧ (рис. 1Г).
Также встречается поражение плаценты при 
респираторно-синцитиальной инфекции [11]. 
В последние годы отмечается её некоторое учаще-
ние, появились наблюдения с резко выраженными 
структурными изменениями. В таких наблюдениях 
клетки увеличиваются в размерах, их ядра стано-
вятся светлыми, широкая цитоплазма слабо аци-
дофильной. Значительная часть клеток имеют два 
и более ядер, порой они образуют многоядерные 
симпласты. В трофобласте обнаруживаются круп-
ные очаговые разрастания, имеющие вид сосочков. 
Ядра этих образований светлые, цитоплазма слабо 
ацидофильная, обширная. Такая же трансформа-
ция происходит в трофобластических островках 
интервиллезного пространства (рис. 1Д, Е). Следу-
ет отметить, что такие изменения аналогичны ра-
нее описанным А.В. Цинзерлингом изменениям в 
лёгких и других внутренних органах [21, 22]. Дис-
трофические и некробиотические процессы в хо-
риальном эпителии незначительны. В строме вор-
син выявляется умеренная или порой более значи-
тельная фибробластическая реакция, ядра клеток, 
содержащихся в строме ворсин, также становятся 
светлыми, размеры их увеличиваются. Эндотелий 
сосудов представляется набухшим, ядра эндотелио-
цитов становятся светлыми, иногда эндотелиаль-
ные клетки располагаются в несколько рядов. Вос-
палительная инфильтрация имеет очаговый харак-
тер, частью располагается вокруг сосудов и состоит 
преимущественно из лимфоцитов [11].
Герпес-вирусная инфекция у беременных 
встречается в 7–25% случаев [6]. Наряду с давно 
описанными поражениями, вызванными вирусом 
простого герпеса 2 типа (ВПГ2), сходные измене-
ния могут быть обусловлены и вирусом герпеса 
1 типа (ВПГ1). Особенно неблагоприятное влияние 
на плод отмечается при первичной и реактивации 
латентной инфекции непосредственно во время 
беременности [23]. В России первое комплексное 
изучение структурных изменений в плаценте было 
проведено В.Ф. Мельниковой (1992) [24]. При герпе-
тической инфекции в плацентах выявляются клет-
ки с неровными контурами ядер, неравномерным 
периферическим распределением хроматина и го-
могенным сероватым окрашиванием центральных 
участков. При прогрессировании процесса проис-
ходит постепенное увеличение размеров ядер с уси-
лением базофильности. Типичные «герпетические» 
клетки имеют крупные размеры, в ядре выявляется 
бесструктурное базофильное включение, окружён-
ные ободком просветления. В дальнейшем клетки 
подвергаются ацидофильному некрозу, ядра их рас-
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Рис. 1. Морфологические изменения плаценты: А, Б – при парвовирусной инфекции (А – нарушение ветвления  
и выраженная незрелость ворсин с перивиллёзными отложениями фибриноида при парвовирусном плацентите  
(срок беременности 22 недели). Окраска гематоксилином и эозином, ув. u50; Б – экспрессия антигенов парвовируса  
в инфицированных клетках (коричневое окрашивание), ИГХ, DAB, ув. u400); В, Г – при ВИЧ-инфекции  
(В – гигантоклеточный метаморфоз клеток трофобласта и макрофагов стромы ворсин при ВИЧ-инфекции (срок 
беременности 39 недель). Окраска гематоксилином и эозином, ув. u400; Г – экспрессия р24 ВИЧ в плацентарных 
макрофагах (коричневое окрашивание), ИГХ, DAB, ув.х400); Д, Е – при респираторно-синцитиальной инфекции 
(крупные очаговые разрастания трофобласта с признаками продуктивного неспецифического виллузита 
(беременность 15 недель). Окраска гематоксилином и эозином, ув.: Д – u200, Е – u400); Ж, З – при герпес-
вирусной инфекции (Ж – увеличение размеров ядер с усилением базофильности (беременность 40 недель), окраска 
гематоксилином и эозином, ув. u200, З – экспрессия антигенов ВПГ 1 и 2 типов в инфицированных децидуальных 
клетках (коричневое окрашивание), ИГХ, DAB, ув.u400)
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падаются. В настоящее время появились данные, что 
в основе этих изменений лежит апоптоз. Вокруг оча-
гов некроза располагаются лимфоплазмоцитарные 
инфильтраты (рис. 1Ж). При иммуногистохимиче-
ском исследовании с антителами к ВПГ 1 и 2 типов 
в инфицированных клетках отмечается положитель-
ная реакция (рис. 1З) [25]. 
Поражение плаценты может вызвать и ци-
томегаловирус, также входящий в семейство 
Herpesviridae. При гистологическом исследовании 
выявляется очаговый или диффузный виллузит. 
В ворсинчатом хорионе обнаруживаются как 
острые изменения с некрозом ворсин и поли-
морфноклеточной инфильтрацией, так и склероз 
ворсин. В ворсинах в большей степени поврежда-
ется строма, нежели трофобласт и синцитиальные 
узелки. Характерной является лимфоцитарная и 
плазмоцитарная инфильтрация, особенно вбли-
зи сосудов. В отдельных наблюдениях в клетках 
стромы ворсин отмечается гигантоклеточный 
метаморфоз по типу «совиного глаза» (рис. 1И) с 
положительной иммуногистохимической реак-
цией с антителами к цитомегаловирусу (рис. 1К) 
[26]. Вместе с тем, наиболее типичные измене-
ния встречаются редко, что обычно связывается с 
очень медленной репликацией этого вируса.
Вирус Эпштейна – Барр относится к семейству 
Herpesviridae (герпес 4-го типа) и способен вызы-
вать как острые, так и хронические инфекцион-
ные поражения, аутоимунные реакции и является 
общепризнанным онкогенным агентом. Наиболее 
частыми осложнениями течения беременности 
в случаях инфицирования вирусом Эпштейна – 
Барр являются преждевременные роды и синдром 
задержки внутриутробного развития плода [27]. 
При поражении плаценты вирусом Эпштейна – 
Барр в ворсинах хориона на фоне нарушения вет-
вления и дифференцировки выявляются призна-
ки продуктивного неспецифического виллузита с 
лимфоцитарной инфильтрацией (рис. 1Л) и с по-
ложительной иммуногистохимической реакцией с 
антителами к вирусу Эпштейна – Барр (рис. 1М) 
[28].
Заключение
Вирусные плацентиты встречаются доволь-
но часто, но не всегда выявляются при рутинном 
скрининговом исследовании. Вместе с тем, их диаг- 
ностика исключительно важна для понимания пе-
ринатальной патологии и целенаправленной те-
рапии как ребенка, так и матери. Для уточнения 
диагноза крайне желательно проведение иммуно-
Рис. 1. И, К – при цитомегаловирусной инфекции (И – гигантоклеточный метаморфоз клетки Кащенко – 
Гофбауэра по типу «совиного глаза» (стрелка), окраска гематоксилином и эозином, ув. ×1000; К – экспрессия 
антигенов цитомегаловируса инфицированными клетками, ИГХ, DAB, ув. u400); Л, М – при Эпштейна–Барр-
вирусной инфекции (Л – признаки продуктивного неспецифического виллузита с лимфоцитарной инфильтрацией 
(беременность 29 недель), окраска гематоксилином и эозином, ув. u200; М – экспрессия инфицированными клетками 
антигенов вируса Эпштейна – Барр, ИГХ, DAB, ув. u400)
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гистохимических исследований. Многие вопросы, 
связанные с патогенезом вирусных перинаталь-
ных инфекций, требуют дальнейшего изучения. 
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